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СУльбУтиамин                                                                         
в пСихиатрии, нарКологии,                            
неврологии и общеСоматичеСКой 
меДицине (обзор литератУры)
Беккер Р.А., Быков Ю.В.
Цель исследования: представить читателю данные о фармакологи-
ческой активности сульбутиамина (одного из липофильных производных 
тиамина), о механизмах его терапевтического эффекта, о его показаниях 
к применению и о доказательной базе для его применения в психиатрии, 
наркологии и неврологии, а также при некоторых общесоматических 
патологиях.
Методология проведения работы: мы провели поиск и изучение ли-
тературных данных о тиамине и сульбутиамине в поисковых системах 
и базах данных PubMed, Google Scholar, Science Direct, с использованием 
соответствующих ключевых слов.
Результаты: найденные нами в ходе составления настоящего обзо-
ра литературные данные свидетельствуют о том, что сульбутиамин 
может обладать рядом ценных для клинической практики свойств, в 
частности, антиоксидантным, нейропротективным, ноотропным, пси-
хостимулирующим, энергизирующим и антиастеническим действием и, 
возможно, также умеренными антидепрессивными, анксиолитически-
ми и анальгетическими свойствами. Он может быть эффективным в 
составе комплексной терапии деменции Альцгеймера, депрессивных и 
тревожных расстройств, расстройств аутистического спектра, син-
дрома дефицита внимания и гиперактивности, астенических состояний 
разного генеза и др.
Область применения результатов: результаты этого обзора за-
служивают самого широкого применения в психиатрии, наркологии и 
неврологии.
Ключевые слова: сульбутиамин; тиамин; липофильные аналоги тиа-
мина; астения; депрессивные расстройства; расстройства аутистиче-
ского спектра; синдром дефицита внимания и гиперактивности. 
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SulbuthIamIne                                                                           
in Psychiatry, addiction Medicine, 
neurOlOgy anD general meDIcIne 
(scientific review)
Bekker R.A., Bykov Yu.V.
Purpose: To provide the reader the comprehensive scientific data regarding 
the pharmacological activity of sulbuthiamine (one of the lipophilic derivatives 
of thiamine), the putative mechanisms of its therapeutic effect, indications for its 
use in medicine, and, finally, the existing evidence base for its use in psychiatry, 
addiction medicine and neurology, as well as in some somatic pathologies.
Methodology: To this goal, we have searched and studied the available sci-
entific data on thiamine and sulbutiamine using search engines and databases 
PubMed, Google Scholar, Science Direct, with the use of corresponding keywords.
Results: The data we have obtained in the process of compiling this review 
indicate that sulbuthiamine can have several properties which are valuable 
for clinical practice. It can have antioxidant, neuroprotective, nootropic, psy-
chostimulant, energizing and antiasthenic effects and, possibly, also moderate 
antidepressant, anxiolytic and analgesic properties. It might be effective as a 
part of combination therapy in Alzheimer dementia, major depression, anxiety 
disorders, autistic spectrum disorders, attention deficit hyperactivity disorder, 
asthenia of different origin, and so on.
Practical implications: The results we have presented in this review deserve 
the widest application in psychiatry, addiction medicine and neurology.
Keywords: sulbuthiamine; thiamine; lipophilic thiamine analogues; asthe-
nia; depressive disorders; autism spectrum disorders; attention deficit hyper-
activity syndrome. 
введение и историческая справка
История изучения липофильных производных тиамина восходит к 
1950-м годам в Японии [1]. В те времена в этой стране была весьма рас-
пространена болезнь бери-бери, связанная с дефицитом тиамина и прояв-
ляющаяся прежде всего болезненной периферической полинейропатией, 
дилатационной кардиомиопатией с сердечной недостаточностью, отё-
ками, анорексией, тяжёлыми паралитическими запорами, нарушениями 
функции ЦНС (в диапазоне от депрессии, до спутанности сознания по 
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типу описанной позже энцефалопатии Вернике, также относящейся к ти-
амин-дефицитным состояниям, психозов, деменции), иногда возникнове-
нием слепоты или глухоты. Столь высокая распространённость бери-бери 
в послевоенной Японии была обусловлена спецификой питания японцев 
преимущественно полированным рисом, в котором, в отличие от неполи-
рованного риса, ржи или пшеницы, содержание тиамина очень низкое [1].
Для лечения этих состояний применяли высокие дозы тиамина, вводимые 
парентерально (внутримышечно или внутривенно). Однако японских учёных 
не устраивала недостаточная эффективность терапии тиамином, поскольку 
из-за низкой липофильности он имел ограниченное проникновение в клет-
ки, даже после парентерального введения больших доз. А это означало, что 
для коррекции выраженного дефицита тиамина требовалось много време-
ни (много дней введения высоких доз тиамина), и за это время изменения в 
ЦНС могли стать необратимыми. Кроме того, длительное парентеральное 
введение препарата было попросту неудобно и болезненно, приводило к сни-
жению комплаентности больных, развитию флебитов, постинъекционных 
абсцессов. А при приёме внутрь тиамин плохо всасывается, опять же из-за 
низкой липофильности и из-за быстрого насыщения специализированной 
транспортной системы (усваиваются только обычно присутствующие в пище 
количества, но не большие, фармакологические дозы) [1].
Осознав эту проблему, японские учёные стали экспериментировать 
с различными модификациями молекулы тиамина, стремясь создать та-
кое соединение тиамина, которое было бы одновременно и высоколипо-
фильным и потому хорошо всасывающимся в ЖКТ (то есть пригодным 
для перорального приёма), а также хорошо проникающим через липид-
ные мембраны клеток путём пассивной диффузии (что позволяет быстро 
доставить в клетку большую его дозу, обойдя ограничения специализи-
рованного активного транспорта), и способным в клетке быстро гидроли-
зоваться с высвобождением биологически активного тиамина [1].
Первым шагом на этом пути был так называемый аллитиамин – откры-
тое в 1953 году природное соединение тиамина, обнаруженное японскими 
учёными в чесноке, и представляющее собой соединение тиамина с ди-
аллил-сульфидом (пахучим веществом чеснока) [2]. Аллитиамин намно-
го более липофилен, чем тиамин, и поэтому быстро всасывается в ЖКТ, 
легко проникает в клетки, и легко гидролизуется в клетках до активного 
тиамина. В свою очередь, к изучению чеснока как возможного источника 
соединений тиамина учёных подтолкнуло старинное японское поверье о 
том, что будто бы чеснок способен излечивать бери-бери (на самом деле 
это не так: тиамина в нём мало) [3].
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В дальнейшем учёные показали, что аллитиамин обладает активно-
стью витамина B1 даже у тех организмов, которые не способны его ги-
дролизовать, т. е. вполне способен функционально замещать тиамин [4]. 
Это привело учёных к мысли поискать другие аналогичные липофильные 
соединения, обладающие такими свойствами, но более простые в синте-
зе, чем аллитиамин. Одним из ранних экспериментов этого рода были 
попытки применения тиамина пропил-дисульфида, или так называемого 
просультиамина, начавшиеся ещё в 1958 году [5]. 
Довольно быстро было показано, что дисульфидные соединения тиа-
мина, такие, например, как просультиамин (тиамина пропил-дисульфид) 
или аллитиамин (тиамина диаллил-дисульфид) не просто более эффек-
тивны, чем S-ацильные производные тиамина, но и обладают некоторыми 
дополнительными фармакологическими свойствами, такими, как антиок-
сидантная активность (обусловленная способностью этих соединений 
образовывать в клетке, помимо тиамина, также сероводород – сильный 
восстановитель и важный внутриклеточный газообразный медиатор сиг-
налов) и способность увеличивать мышечную выносливость, уменьшать 
астенизацию больных [6].
Кроме того, оказалось, что дисульфидные соединения тиамина обла-
дают дезинтоксикационными свойствами, в частности, могут защищать 
нервные клетки и клетки ткани печени от отравления свинцом, трихлорэ-
тиленом, цианидом [6]. Помимо этого, дисульфидные соединения тиамина 
легко восстанавливаются до активных форм витамина B1 в присутствии 
цистеина или глютатиона, в то время как S-ацильные соединения тиамина 
требуют гидролиза в печени при участии ферментов [6].
На основе этих данных, учёными были последовательно созданы 
сначала ещё более липофильный по сравнению с аллитиамином и про-
сультиамином О-бутирилтиамина дисульфид (получивший в Японии со-
кращённое название BuTDS) [7, 8, 9, 10] и затем О-изобутирилтиамина 
дисульфид [11], а затем и герой нашего повествования – сульбутиамин, яв-
ляющийся димером из двух молекул О-изобутирилтиамина, соединённых 
дисульфидным мостиком [12]. Как видно из приведённых ссылок, первое 
упоминание сульбутиамина в литературе относится к 1973 году [11].
Фармакодинамика и фармакокинетика
Сульбутиамин – это высоколипофильный синтетический аналог тиами-
на (витамина B1) – димер из двух молекул тиамина изобутирата, соединён-
ных дисульфидным мостиком [13]. В организме сульбутиамин способен 
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гидролизоваться, превращаясь в тиамин и затем фосфорилируясь в его 
биологически активные коферментные формы (тиамина монофосфат, за-
тем тиамина дифосфат и тиамина трифосфат) [14].
Благодаря своей высокой липофильности сульбутиамин, в отличие от 
тиамина, быстро и легко всасывается в ЖКТ, хорошо проникает через 
гематоэнцефалический барьер (ГЭБ) [15]. Высокая липофильность суль-
бутиамина облегчает также его проникновение через липидный бислой 
плазматических мембран клеток и клеточных органелл путём пассивной 
диффузии, в отличие от тиамина, который для своего проникновения в 
клетку нуждается в активном транспорте с помощью специализирован-
ного высокоаффинного транспортёра, имеющего, однако, ограниченную 
производительность (т.е. быстро достигающего насыщения). Так, показа-
но, что сульбутиамин в 20 раз активнее тиамина проходит через липидный 
бислой мембран клеток культуры нейробластомы [16].
В отличие от амфифильного S-ацильного производного тиамина бен-
фотиамина (S-бензоилтиамина О-монофосфата), приём которого приводит 
к повышению концентрации тиамина и его фосфатов только в перифери-
ческих тканях и в печени, приём сульбутиамина, так же как и приём двух 
других высоколипофильных производных тиамина дисульфида, аллитиа-
мина и фурсультиамина, приводит к увеличению концентрации тиамина 
и его фосфатов также и в ЦНС [17].
После приёма сульбутиамина внутрь Cmax (пиковая концентрация) его 
в крови достигается через 1–2 часа, а T1/2 (период полувыведения) препа-
рата составляет около 5 часов [18]. Выводится сульбутиамин с мочой, как 
в неизменённом виде, так и в виде метаболитов тиамина [13].
механизмы терапевтического эффекта
На макроуровне (на уровне анатомических структур мозга и отдельных 
клеток) основными мишенями воздействия сульбутиамина являются ней-
роны ретикулярной формации, ответственные за поддержание бодрствова-
ния и бдительность; клетки гиппокампа, благодаря которым реализуются 
сложные механизмы наученного реактивного и аффективного поведения; 
клетки Пуркинье коры головного мозга, которые образуют интегративный 
слой коры и участвуют в регуляции мотивации и контроле мышечного то-
нуса и двигательных реакций [13].
Ниже мы подробно рассмотрим механизмы реализации этих эффек-
тов сульбутиамина на микроуровне, на уровне отдельных биохимических 
процессов.
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Влияние на холинергическую нейропередачу
Сульбутиамин способен улучшать память и когнитивные функции в 
экспериментах на животных. Этот эффект проявляется как на здоровых 
животных, так и в экспериментальных моделях болезни Альцгеймера 
(БА). Показано, что этот эффект сульбутиамина опосредуется усилением 
холинергической нейропередачи в гиппокампе и повышением захвата и 
утилизации холина нервными клетками с соответствующим увеличени-
ем биосинтеза и высвобождения ацетилхолина. Это может частично объ-
яснять положительное влияние сульбутиамина на память, когнитивные 
функции и концентрацию внимания [19].
Влияние на глутаматергическую нейропередачу
Сульбутиамин увеличивает активность глутаматергической системы в 
префронтальной коре. Это тоже может вносить свой вклад в положитель-
ное влияние этого препарата на память, когнитивные функции и концен-
трацию внимания [20, 21, 22, 23].
Влияние на дофаминергическую нейропередачу
Помимо своего действия на холинергические и глутаматергические 
процессы, сульбутиамин увеличивает выделение дофамина в префрон-
тальной коре. Он также повышает плотность дофаминовых рецепторов 
D1 подтипа в префронтальной коре. Это тоже может частично объяснять 
положительное влияние сульбутиамина на когнитивные функции и кон-
центрацию внимания, а также его эффективность при синдроме дефицита 
внимания и гиперактивности (СДВГ) [24, 25].
Влияние на ГАМКергическую нейропередачу
Сульбутиамин и тиамин являются предшественниками тиамина три-
фосфата, который является активатором ГАМК-связанных хлорных ка-
налов в нейронах, тем самым ускоряя передачу сигналов возбуждения 
между клетками [26].
Специфическая тиаминергическая нейропередача
В последнее время появились данные и о том, что тиамин, возможно, 
сам по себе является одним из важных нейромедиаторов (возможно, не 
менее важным, чем моноамины и ацетилхолин). Он имеет собственные 
механизмы выделения из нервных клеток и обратного захвата, причём во 
многих случаях наблюдается его совместное выделение (ко-секреция) в 
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синаптическую щель вместе с ацетилхолином и с моноаминами. Обнару-
жены также специфические мембранные рецепторы к тиамину и тиамино-
подобным соединениям, экспрессируемые в нервной ткани (TAS2R1) [26].
Возможно, что влияние сульбутиамина на эту специфическую тиами-
нергическую нейропередачу также является одним из важных механизмов 
его терапевтического действия [26].
Антиоксидантное и нейропротективное действие
Показано, что сульбутиамин и N-ацетилцистеин (АЦЦ), в отличие от 
тиамина, являясь донорами сульфгидрильных групп, являются эффек-
тивными антиоксидантами и уменьшают оксидативный стресс, эксай-
тотоксичность глутамата, образование свободных радикалов, активацию 
проапоптотических белков и в конечном итоге апоптоз нейронов и клеток 
сетчатки. При этом сульбутиамин не только повышает концентрацию глю-
татиона и активность глютатион-сульфотрансферазы в клетках, подобно 
АЦЦ, но и увеличивает активность таких важных защитных ферментов, 
как каталаза, гемоксигеназа-1, и важного антиапоптотического белка Nrf2 
[27]. Таким образом, сульбутиамин может оказывать ценное в клинике 
нейро- и ретинопротективное действие, например, при диабетической ре-
тинопатии [27].
Другими авторами показано, что сульбутиамин способен оказывать 
нейропротективное действие при экспериментальном ишемическом ин-
сульте у животных, а также в экспериментальной модели ишемии в культу-
ре пирамидальных нейронов коры (депривация кислорода и глюкозы) [28].
Влияние на биосинтез факторов роста нейронов
Показано, что сульбутиамин способен защищать от апоптоза нейроны 
и клетки сетчатки, искусственно лишённые таких ростовых факторов, как 
BDNF, NGF, VEGF (выращиваемые на искусственно обеднённой среде, 
без добавления сыворотки крови, или в условиях блокады производства 
факторов роста применением антисмысловой РНК), а в нормальных ус-
ловиях способен увеличивать выработку этих факторов роста и стимули-
ровать нейрогенез [29].
А ведь мы сегодня знаем, что повышение секреции BDNF и других 
факторов роста, по всей вероятности, является общим конечным меха-
низмом реализации антидепрессивного эффекта всех известных классов 
антидепрессантов (АД), а также лития, вальпроатов, некоторых атипичных 
антипсихотиков (ААП) [30].
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Это заставляет предположить, что сульбутиамин также может если и 
не обладать самостоятельной антидепрессивной активностью, то, во вся-
ком случае, может способствовать усилению антидепрессивного эффекта 
других препаратов [30].
Влияние на циркадные ритмы и архитектонику сна
Показано, что сульбутиамин способен увеличивать время бодрствования, 
уменьшать дневную сонливость и потребность во сне и улучшать показатели 
индекса бодрствования на ЭЭГ в период активного состояния, одновременно 
улучшая фазовую структуру сна, у экспериментальных приматов (макак) [31].
Также показано, что сульбутиамин способен нормализовывать циркад-
ные ритмы, в том числе ритмы и архитектонику сна, и улучшать интеллек-
туальные функции больных, уменьшая десинхроноз [15].
терапевтические мишени сульбутиамина в психиатрической практике
Биполярное аффективное расстройство                                                    
и униполярные депрессивные расстройства
Сульбутиамин и бенфотиамин способны тормозить активность фер-
мента гликоген-синтазы киназы 3-бета (GSK3β) [32], важного фермента, 
нарушения регуляции которого играют роль в патогенезе БА, а также в 
патогенезе биполярного аффективного расстройства (БАР), униполярных 
депрессивных расстройств, шизофрении и расстройств шизофренического 
спектра (РШС), тревожных расстройств (ТР) [33].
Известно, что торможение активности фермента GSK3β постулируется 
в качестве одного из важных механизмов нормотимического, антиманиа-
кального, нейропротективного и антидепрессивного действия препаратов 
лития [34], вальпроатов [35], кветиапина [36], оланзапина и клозапина [37], 
а возможно, и других ААП и нормотимиков (НТ) [38].
Описан один интересный пациент с БАР 2-го типа с преобладанием де-
прессий, который начал самовольно употреблять сульбутиамин (доступный 
в качестве БАД без рецепта во многих западных странах) на почве неэф-
фективности предшествующей терапии АД, ААП и НТ. Начав принимать 
сульбутиамин, этот пациент быстро отметил его положительное антидепрес-
сивное действие. На этом основании он начал самовольно увеличивать при-
нимаемые им дозы сульбутиамина, вплоть до 2000 мг/сут. Интересно, что 
сами по себе такие дозы сульбутиамина не привели к развитию каких-либо 
вредных последствий у этого пациента. Однако пациент, считая, что ему 
помогает только сульбутиамин, прекратил принимать НТ и ААП и перестал 
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регулярно посещать психиатра с профилактическими визитами. Это законо-
мерно привело к развитию у него маниакального эпизода [39].
В одной из статей утверждается, что сульбутиамин сам по себе не об-
ладает антидепрессивным эффектом, но может положительно влиять на 
поведенческие реакции и на уровень энергии и активности у пациентов с 
депрессией, уменьшать астению, улучшать когнитивные функции у этих 
пациентов. Потенциально это способно дать лучшую адаптацию пациен-
тов в социальной, профессиональной и семейной сферах после перене-
сённого депрессивного эпизода [40].
Важно также отметить, что у пациентов с депрессией, вследствие сниже-
ния аппетита, повышенного влечения к сладкому и нередкого злоупотребле-
ния алкоголем, дефицит тиамина встречается часто. Он может усугублять 
депрессивную симптоматику и вызывать резистентность к терапии АД, а 
порой даже может служить причиной развития энцефалопатии Вернике [41].
Порог подозрения на дефицит тиамина у пациентов с депрессией дол-
жен быть снижен. Во всех случаях депрессии, подозрительных на сопут-
ствующий дефицит тиамина, назначение тиамина и его липофильных 
производных должно быть произведено как можно скорее, во избежание 
необратимых последствий [41].
Расстройства пищевого поведения
Расстройства пищевого поведения (РПП), такие, как нервная анорек-
сия (НА), нервная булимия (НБ) и компульсивное переедание (КП), также 
могут сопровождаться выраженным дефицитом витамина B1, вплоть до 
развития энцефалопатии Вернике [41].
В случае НА это обусловлено снижением поступления тиамина с пи-
щей, а также нередким злоупотреблением «потогонными» физическими 
упражнениями (потеря тиамина с потом), слабительными и мочегонными, 
вызыванием рвоты (потери тиамина с калом, мочой и рвотными массами). 
В случае НБ это обусловлено необычным составом рациона, несбаланси-
рованным, богатым простыми углеводами, а также частыми периодами 
самоограничения в еде вплоть до полного голодания, злоупотреблением 
слабительными и мочегонными, вызыванием рвоты. В случае КП имеет 
значение несбалансированность диеты (к самоограничению и «чисткам» 
эти пациенты, в отличие от булимиков, не прибегают) [41].
В подобных случаях, а также при любых других психических рас-
стройствах, сопровождающихся нарушением пищевого поведения, сни-
жением аппетита или отказом от еды, порог для назначения тиамина и его 
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липофильных производных также должен быть низким, а уровень подо-
зрения на его возможный дефицит – высоким [41].
МакКормик и соавторы отмечают также, что многие пациенты с пси-
хическими расстройствами страдают ожирением или метаболическим 
синдромом (МС), и вследствие этого нередко подвергаются бариатри-
ческим операциям на ЖКТ. А бариатрические операции и вызываемая 
ими мальабсорбция тиамина являются независимым фактором риска ти-
амин-дефицитных состояний [41].
Шизофрения и расстройства шизофренического спектра
Имеются предварительные данные о том, что сульбутиамин улучша-
ет память и когнитивные функции у пациентов с шизофренией и РШС 
[42]. Важно также иметь в виду, что у пациентов с шизофренией и РШС, 
вследствие их необычных пищевых пристрастий, нередкого отказа от еды 
по бредовым причинам или из-за наличия обонятельных и вкусовых гал-
люцинаций, а также вследствие вызываемого АП повышения аппетита на 
сладкое, дефицит тиамина встречается очень часто, и иногда приводит к 
развитию клинически выраженной энцефалопатии Вернике [43].
Так, описан 51-летний мужчина с шизофренией, не употреблявший 
алкоголя, у которого энцефалопатия Вернике развилась вследствие нео-
бычных пищевых пристрастий и пониженного питания. У этого пациента 
психотическая симптоматика не купировалась до тех пор, пока к лечению 
не был присоединён тиамин, а затем фурсультиамин [43]. 
Ещё более интересно то, что у многих больных шизофренией и РШС 
обнаруживаются нарушения в работе фермента транскетолазы и наруше-
ния кислотно-основного баланса. Основываясь на этих данных, авторы 
одной статьи предложили в качестве адъювантной терапии к АП высокие 
дозы тиамина и фурсультиамина или сульбутиамина, а также ацетазоламид 
(диакарб), исправляющий патологический сдвиг pH ликвора. Они сумели 
показать, что такая терапия улучшает результаты лечения, причём как в 
отношении позитивной, так и в отношении негативной симптоматики, и 
способствует снижению резистентности к АП [44].
Расстройства аутистического спектра
Расстройства аутистического спектра (РАС) сопровождаются наруше-
ниями обмена тиамина и содержания ряда микроэлементов в организме, 
а также изменениями в активности транскетолазы, ключевого тиамин-за-
висимого фермента [45].
51Siberian Journal of Life Sciences and Agriculture, Том 12, №2, 2020
Описана семья, в которой было двое детей с тяжёлой формой РАС (ко-
торая ранее классифицировалась бы как ранний детский аутизм – РДА), 
и один ребёнок с более лёгкой, высокофункциональной формой РАС, ко-
торая ранее классифицировалась бы как синдром Аспергера (СА). Мать 
этих детей страдала алкоголизмом. У всех этих детей, так же как и у их 
матери, обнаруживалась вегетативная дизавтономия (нарушения работы 
вегетативной нервной системы) и признаки дефицита витамина B1. Лече-
ние этих детей липофильными производными тиамина (сульбутиамином, 
фурсультиамином) и нормализация их диеты привели к улучшению как 
симптоматики РАС, так и симптоматики вегетативной дизавтономии [46].
В другом интересном случае тяжёлая форма РАС (ранее классифици-
рованная как РДА) у ребёнка оказалась связанной с перенесённой в ран-
нем детстве энцефалопатией Вернике. Это было подтверждено с помощью 
МРТ [47]. Состояние этого ребёнка значительно улучшилось после лече-
ния тиамином и сульбутиамином [47].
Авторы, описавшие данный клинический случай, подчеркнули важ-
ность дифференциальной диагностики истинных, или идиопатических, 
форм РАС, и псевдо-РАС, обусловленных перенесённой в раннем детстве 
энцефалопатией Вернике, необходимость включения энцефалопатии Вер-
нике в круг дифференциальной диагностики при РАС, а также обрати-
мость состояний псевдо-РАС, обусловленных энцефалопатией Вернике, 
при своевременном и энергичном лечении производными тиамина [47].
В одном пилотном исследовании 2002 года прицельно исследовалась 
эффективность фурсультиамина (тиамина тетрагидрофурфурил дисуль-
фида) и сульбутиамина при лечении РАС. Были получены положительные 
результаты [48].
А автор другой статьи подчёркивает, что стволовые структуры мозга, 
которые в наибольшей степени затрагиваются при РАС, как раз в наиболь-
шей степени чувствительны к дефициту тиамина. По его мнению, дефицит 
тиамина, как малая форма энцефалопатии Вернике, может лежать в основе 
многих случаев РАС [49].
Синдром дефицита внимания и гиперактивности
Показано, что повышенное потребление тиамина в детском возрасте 
способствует значительному смягчению симптоматики не только РАС, но 
и СДВГ. Липофильные производные тиамина, такие, как фурсультиамин 
(тиамина тетрагидрофурфурил дисульфид) и сульбутиамин, способны ока-
зывать лечебное действие при этих состояниях [50].
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Это подтверждается и в экспериментальной модели СДВГ, каковой яв-
ляются мыши с генотипом DBA/2j [50]. У детей с так называемым «ги-
перкинетическим синдромом» (так раньше называли СДВГ) применение 
высоких доз витаминов группы B, и в частности липофильных аналогов 
витамина B1, вызывает улучшение концентрации внимания, снижение ги-
перактивности, улучшение успеваемости и обучаемости [51, 52, 53].
Деменции, в частности болезнь Альцгеймера
Сульбутиамин, усиливая холинергическую, дофаминергическую и 
глутаматергическую нейротрансмиссию в префронтальной коре и гиппо-
кампе, приводит к умеренному клиническому улучшению у больных с на-
чальными и средними стадиями БА. Он также усиливает антидементное 
и нейропротективное действие мемантина и ингибиторов холинэстеразы 
(ИАХЭ), таких, как донепезил, ривастигмин, галантамин [54].
Аналогичное положительное влияние на течение БА в ранних стадиях 
оказывает и другое липофильное производное тиамина – фурсультиамин [55].
В экспериментах на трансгенных мышах с экспериментальным анало-
гом БА сульбутиамин и бенфотиамин оказались способны уменьшать от-
ложения β-амилоида в клетках мозга мыши, тормозить прогрессирование 
поведенческих и когнитивных изменений и уменьшать активацию генов 
GSK3β (гликоген-синтазы киназа 3-бета) и пресенилина-1, играющих важ-
ную роль в патогенезе БА [32].
терапевтические мишени сульбутиамина                                                             
в неврологической практике 
Астенический синдром
Ещё в самом начале клинического изучения сульбутиамина, в 1979 
году, было показано, что он способен эффективно уменьшать астенические 
явления, нервно-психическую и мышечную слабость [12].
Позднее эффективность сульбутиамина была подтверждена в большом 
числе РКИ при астениях различного генеза, например, при постинфекци-
онной и послеродовой астении, при сексуальных расстройствах, а также 
при астении после больших физических нагрузок у спортсменов [56].
В целом ряде плацебо-контролируемых РКИ с использованием пси-
хометрических тестов и оценочных шкал была показана высокая эффек-
тивность сульбутиамина при симптоматической терапии функциональных 
астенических состояний [57]. Рассмотрим отдельные работы, как контро-
лируемые, так и открытые, подробнее.
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Так, российскими исследователями показано, что в остром периоде 
инсульта у лиц с диагностированным астеническим синдромом сульбути-
амин снижает выраженность астении и других коморбидных проявлений, 
улучшает неврологический статус. Препарат назначался в дозе 200 мг два 
раза в сутки в течение 4 недель [58].
В ещё одном открытом исследовании, в котором участвовали 58 под-
ростков (15–18 лет), страдающих психическими расстройствами по-
граничного уровня с ведущим астеническим синдромом, сульбутиамин 
продемонстрировал выраженное антиастеническое, ноотропное, а также 
мягкое анксиолитическое и вегетотропное действие. При этом не наблю-
далось каких-либо побочных эффектов (ПЭ) или отказов от лечения [59].
В другом неконтролируемом исследовании у амбулаторных геронто-
логических пациентов с астеническими расстройствами было показано, 
что, сульбутиамин в дозе 400 мг один раз в сутки не только купирует асте-
нические проявления, но и улучшает когнитивные функции у пациентов 
пожилого и старческого возраста [60].
В ещё одном исследовании назначение сульбутиамина по 200 мг 2 раза 
в сутки привело к снижению выраженности астенической симптомати-
ки у 30 пациентов, которые перенесли ишемический инсульт или острый 
инфаркт миокарда. Авторы отметили отсутствие у сульбутиамина ка-
ких-либо существенных ПЭ и возможность его комбинации с другими 
лекарственными средствами [61].
Сульбутиамин также оказался эффективен у пациентов с постинфекци-
онной астенией. У них применение этого препарата купировало вялость, 
повышало аппетит и физическую выносливость [18].
Другой группой авторов было показано, что сульбутиамин даёт выра-
женное и стойкое улучшение состояния пациентов, перенёсших череп-
но-мозговую травму (ЧМТ). При этом наибольшей редукции под влиянием 
сульбутиамина подвергались именно симптомы посттравматической асте-
нии. В этом отношении сульбутиамин превосходил по эффективности пи-
рацетам [62].
Также была показана эффективность и хорошая переносимость препа-
рата сульбутиамин у пациентов с соматоформной вегетативной дисфунк-
цией (СВД) и выраженной астенией. Эти авторы констатируют, что, по их 
мнению, сульбутиамин «обладает выраженным антиастеническим и веге-
тотропным эффектом, способствует нормализации фазовой структуры сна 
и общего фона настроения, а также улучшению качества жизни пациентов 
с астеническими состояниями разного генеза» [63].
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В ещё одной работе было показано, что применение сульбутиамина в 
дозе 200 мг 2 раза в сутки на протяжении минимум 30 дней эффективно в 
лечении астенических состояний, возникающих на фоне различной сома-
тической патологии. В той выборке пациентов, с которой работали авторы 
этой статьи, наилучший эффект от применения сульбутиамина наблюдался 
у тех пациентов, у которых астения сочеталась с бессонницей (диссомни-
ей) и/или с тревожностью [64].
Авторы ещё одной статьи рекомендуют включать сульбутиамин в дозе 
400-600 мг/сут в схему медикаментозного лечения пациентов, перенёсших 
инсульт и проходящих реабилитацию, с целью уменьшения проявлений 
постинсультной астении и облегчения процесса реабилитации [65].
В другой статье российских авторов отмечается, что применение 
сульбутиамина способствует улучшению координации движений, кон-
центрации внимания, способности к запоминанию и воспроизведению 
информации, а также повышению устойчивости к развитию переутом-
ления мышц, и в целом к воздействию различных стрессовых факто-
ров [66].
Ещё одна группа российских авторов рекомендует с целью коррек-
ции астенических проявлений и лёгких когнитивных нарушений (КН) у 
пациентов с начальными формами хронических сосудистых заболеваний 
головного мозга применять сульбутиамин курсами в дозе 200 мг 2 раза в 
день на протяжении 20 дней, в комбинации с дельтараном в дозе 0,3 мг 
интраназально утром в течение 10 дней [67].
Ещё один автор пишет, что сульбутиамин «оказывает положительное 
влияние на субъективное чувство, связанное с интеллектуально-психи-
ческой деятельностью, ощущением жизненного тонуса, комфортностью 
осуществления произвольной интеллектуальной деятельности и мотори-
ки». Согласно его утверждению, «сульбутиамин интенсивно редуцирует 
астенические проявления, и почти в 50% случаев полностью выводит из 
состояния функциональной астении» [68].
Другой автор указывает, что комплексная терапия, включающая суль-
бутиамин, у пациентов с астеническим симптомокомплексом, развива-
ющимся в рамках ТР, невротических и постстрессовых расстройств (то 
есть у пациентов, страдающих тем симптомокомплексом, который ста-
рые авторы когда-то называли «неврастенией»), даёт более выраженный 
клинический эффект, и быстрее приводит к уменьшению или даже пол-
ному исчезновению большинства симптомов как астенического симпто-
мокомплекса, так и собственно ТР, невротического или постстрессового 
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расстройства, в сопоставлении со стандартной комплексной терапией, не 
включающей сульбутиамин [69].
Кроме того, этим же автором показано, что сульбутиамин может обла-
дать иммунорегулирующими свойствами. Он оказывает модулирующий 
эффект на процессы позитивной и негативной активации лимфоцитов, 
нормализует соотношение CD95/CD25 лимфоцитов и тормозит реализа-
цию программы апоптоза иммунных клеток [69].
Эпилепсия
Приводятся данные о положительном влиянии сульбутиамина на па-
мять, концентрацию внимания и когнитивные функции, качество сна, а 
также об уменьшении проявлений астении и депрессии и о некотором 
уменьшении частоты судорожных припадков при включении этого пре-
парата в состав комплексной терапии у пациентов с симптоматической 
фокальной эпилепсией [70].
Диабетическая полинейропатия
Будучи липофильным производным тиамина, хорошо проникающим 
в нервную ткань и способным метаболизироваться в тиамин, сульбути-
амин закономерно улучшает функцию периферических нервов при диа-
бетической полинейропатии, в патогенезе которой большую роль играет 
дефицит витамина B1. Наряду с улучшением клинических симптомов по-
линейропатии, в группе, получавшей сульбутиамин, были зарегистрирова-
ны также значительные улучшения электрофизиологических показателей 
(проводимости в нервном стволе), по сравнению с контрольной группой, 
получавшей тиамин [71].
Болевые синдромы
Ещё в 1973 году было показано, что сульбутиамин и другие липо-
фильные производные тиамина обладают анальгетическими свойствами. 
Анальгетический эффект сульбутиамина и других липофильных произво-
дных тиамина проявляется не только при различных хронических болевых 
синдромах (ХБС), но и при экспериментально вызванной острой боли у 
добровольцев. Предполагается, что анальгетический эффект липофиль-
ных производных тиамина опосредуется модуляцией ими моноаминерги-
ческой, глутаматергической и/или холинергической нейропередачи [11].
Сравнительно недавно, в 2006 году, российскими исследователями 
было показано, что сульбутиамин может быть эффективен в составе ком-
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плексной терапии у пациентов с синдромом хронической тазовой боли 
(СХТБ) [72].
терапевтические мишени сульбутиамина                                                                 
в наркологической практике
Дефицит витамина В1 особенно актуален при алкогольной зависимости 
(АЗ). Он может приводить к выраженному неврологическому дефициту, 
инвалидизации и смертности [73]. Именно дефицит этого витамина лежит 
в основе патогенеза развития энцефалопатии Вернике, частого и опасного 
осложнения АЗ [74].
Несмотря на то, что прицельных исследований по применению именно 
сульбутиамина (а не тиамина) при АЗ пока нет, это может рассматриваться 
как перспективное направление исследований, в связи со схожестью стро-
ения тиамина и сульбутиамина и со способностью сульбутиамина быстро 
метаболизироваться в клетках в тиамин, а также его хорошим проникно-
вением через ГЭБ и внутрь клеток [74].
Показано, что сульбутиамин эффективен в устранении астенических 
и депрессивных симптомов в постабстинентном периоде и в периоде ста-
новления и поддержания ремиссии при различных формах химических 
зависимостей у подростков, по сравнению с контрольной группой под-
ростков, получавшей плацебо. Было отмечено также, что в некоторых слу-
чаях для достижения стойкого положительного эффекта у этой категории 
пациентов необходима длительная (более 1 месяца) терапия сульбутиа-
мином [15]. 
терапевтические мишени сульбутиамина при иных нозологиях
Эректильная дисфункция
Согласно одному из исследований, сульбутиамин может быть эффектив-
ным препаратом при лечении психогенной эректильной дисфункции (ЭД). В 
этом исследовании 20 пациентов с психогенной ЭД получали сульбутиамин 
в дозе 400 мг/сут (200 мг 2 раза в сутки) на протяжении 30 дней. После ле-
чения эректильная функция улучшилась у 16 из 20 пациентов [75].
Послеоперационный парез кишечника
Сульбутиамин и другие липофильные соединения тиамина обладают 
способностью устранять или уменьшать послеоперационный парез ки-
шечника. Возможно, это связано с усилением под их влиянием холинер-
гической нейропередачи [10].
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Недержание мочи, нейрогенная дисфункция мочевого пузыря
Сульбутиамин и другие липофильные производные тиамина способны 
уменьшать проблемы с недержанием мочи и нейрогенной дисфункцией 
мочевого пузыря (НДМП). Вероятно, это связано с модулированием ими 
холинергической и/или адренергической нейропередачи [8, 9].
Сердечная недостаточность,                                                                                     
гипотонические состояния, аритмии
Сульбутиамин и другие липофильные производные тиамина способны 
улучшать сократимость миокарда не только при хронической сердечной 
недостаточности (ХСН), связанной с бери-бери, но и при ХСН друго-
го генеза, улучшают способность больных с гипотензией поддерживать 
нормальное артериальное давление. При проведении общей анестезии га-
лотаном и другими подобными анестетиками сульбутиамин или фурсуль-
тиамин улучшают сократимость миокарда, снижают вероятность развития 
аритмий, уменьшают патологическую гиперчувствительность миокарда к 
адреналину, уменьшают гипотензию [7].
Спортивная медицина
Сульбутиамин, благодаря его энергизирующим, активирующим, уме-
ренным стимулирующим и антиоксидантным свойствам, способности 
уменьшать мышечную утомляемость и повышать выносливость, исполь-
зуется в спортивной медицине в качестве допинга в соревновательном и 
восстановительном периодах. Так, в частности, из 16 000 проб мочи спор-
тсменов, проанализированных в российской антидопинговой лаборатории 
в 2009 году, 100 проб содержали сульбутиамин, причём это были пробы, 
взятые именно в соревновательный период [76].
заключение
Как показывает проведённый нами обзор литературы, сульбутиамин 
может являться эффективным и безопасным средством коррекции асте-
нических нарушений самого разного генеза, включая постинфекционные, 
посттравматические, постабстинентные и другие астенические состояния.
Кроме того, сульбутиамин может оказывать положительное влияние 
на когнитивное функционирование пациентов с БА, сосудистыми демен-
циями, другими психическими расстройствами (униполярные депрессии, 
БАР, шизофрения и РШС, различные ТР). Он также может способствовать 
уменьшению выраженности симптоматики при СДВГ и при РАС.
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По некоторым данным, сульбутиамин может сам обладать умеренной 
антидепрессивной и анксиолитической активностью. Поэтому он может 
применяться в составе комплексной терапии депрессивных расстройств, 
различных ТР.
Сульбутиамин метаболизируется в организме в тиамин. Поэтому его 
применение может быть уместным во всех тех случаях, когда уместно 
применение тиамина, например при АЗ и её последствиях (алкогольная 
энцефалопатия, алкогольная полинейропатия и др.), при диабетической 
ретинопатии и полинейропатии, при РПП, сопровождающихся дефици-
том тиамина и др.
Благодаря своему влиянию на холинергические и другие системы ор-
ганизма, сульбутиамин также обладает рядом интересных соматотропных 
свойств, таких, как способность уменьшать послеоперационный парез ки-
шечника, симптомы недержания мочи при НДМП, способность улучшать 
сократимость миокарда и уменьшать наклонность к гипотензии. Это позво-
ляет применять его и в лечении соответствующих соматических патологий.
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